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Abstract: 

Effects of environmental changes on 
vectors of disease in Germany and 
neighboring countries with special refe- 
rence to mosquitoes 

Vectors, hosts, and pathogens are members of a very com- 

1 Einleitung 

Krankheitsüberträger haben die Geschichte der euro¬ 
päischen Völker maßgeblich beeinflusst: Seuchen, wie 
die Malaria, das Fleckfieber, die Pest haben Kriege ent¬ 
schieden und die Völker dezimiert. Erst im 20. Jahrhun¬ 
dert verloren diese Seuchen an Bedeutung. Schuld daran 
waren vordergründig die neu zur Verfügung stehenden 
Medikamente, die in der ersten Hälfte des Jahrhunderts 
nach und nach entwickelt wurden, dann aber auch die ein¬ 
drucksvolle Wirkung der synthetischen Insektizide, allen 
voran des DDT, das einen wichtigen Beitrag bei der Vek¬ 
torbekämpfung spielte. Beide Mittel zusammen schienen 
Europa frei von Fleckfieber und Malaria zu machen. Da¬ 
bei wird oft übersehen, dass parallel zu den Bekämp¬ 
fungsmaßnahmen einschneidende Veränderungen in der 
Umwelt des Menschen stattfanden. Fachleute vermuten, 
dass z.B. vor allem der Ersatz der feuchten und warmen 
Kuhställe in den Bauernhöfen durch getrennt stehende, 
luftige Großraumställe den wichtigen Malariavektoren 
unter den Anopheles- Arten, das Überwintern erschwerte. 
Auch ohne Einsatz von Insektiziden oder Antibiotika hat 
das Fleckfieber heute keine Möglichkeit, sich auszubrei¬ 
ten, so lange der Läusezyklus durch ausreichende Kör¬ 
perhygiene unterbrochen werden kann (Waschen der 
Unterwäsche tötet die Eier der Läuse). Wenn aber lange 
Zeit keine Seuchen mehr aufgetreten sind, geraten die epi¬ 
demiologischen Ursachen in Vergessenheit und die Kom¬ 
ponenten des Vektor-Erreger-Systems können sich unver¬ 
mutet auf alten oder neuen Wegen zu einem Seuchenge¬ 
schehen formieren. Wenn wichtige Säulen der Prävention 
und Bekämpfung wegfallen, wie z.B. Medikamente und 
Insektizide wegen Resistenzentwicklung oder wegen feh¬ 
lender Akzeptanz in der Bevölkerung, dann steigen die 
Risiken. So ist zur Zeit eine vor Jahrzehnten für unmög¬ 
lich gehaltenen Zunahme des Kopflausbefalls, der Krätze 
und der Flohplage festzustellen. Das Auftreten von poten¬ 
tiellen Vektoren ist aber der erste Schritt zum Seuchenge¬ 
schehen. Offene Grenzen und enorm ausgeweitete Reise¬ 
tätigkeit (im Handel, Tourismus, durch Flüchtlinge aus 
Krisengebieten) zusammen mit Tiertransporten bergen 
die Gefahr des Imports von Krankheitserregern, aber auch 


plex System. Because there are so many known and unknown 
factors, predictions of the consequences of any change in this 
System are uncertain.This is also true for climate change and 
mosquito-borne diseases. Nevertheless, the recent resurgence 
of these diseases is a major cause of concern, and we should 
be prepared to take adequate measures to control them. 

Key words: Mosquito, malaria, arbovirus, Anopheles , 
Aedes , climate change. 

von Vektoren mit der Möglichkeit des Ausbrechens vek¬ 
toriell bedingter Krankheiten. 

Man muss diese Vorgänge vor dem Hintergrund welt¬ 
weit wachsender Besorgnis über das Auftreten neuer und 
der Wiederkehr alter Seuchen sehen, wobei zunehmend 
auch der Einfluss möglicher Klimaveränderungen disku¬ 
tiert wurde (vgl. CDC 1994: „Adressing emerging infec- 
tious diseases threats: a prevention strategy for the United 
States“ und CISET 1995: „Infectious disease - a global 
health threat.“; Martens et al. 1995; Gubler 1996a, 
1998; Epstein 1998; Molyneux 1998; Patz et al. 2000; 
Gubler et al. 2001). In Europa begann diese Diskussion 
mit Verzögerung (Amat-Roze 1998; Gratz 1999; Trape 
1999; Githeko et al. 2000; Kovats et al. 2001). Inzwi¬ 
schen initiierte die EU ein Programm (ENRICH: Europe¬ 
an Network for Research In Global Change), dessen Er¬ 
gebnisse als „Interdisciplinary Approach to Climate 
Change and Health“ (IACHE) veröffentlicht werden. 

In Deutschland hat sich ein Arbeitskreis gebildet, der 
2001 im Auftrag des Umweltbundesamtes die Situation der 
Vektor-assoziierten Erkrankungen unter dem Einfluss von 
Klima- und anderen Umweltveränderungen untersuchen 
sollte (vgl. www.maezo.com, Maier et al. in Vorbereitung) 

Schon Faulde & Hoffmann (2001) hatten darauf auf¬ 
merksam gemacht, dass Krankheitserreger, die in Nach¬ 
barländern Deutschlands bereits nachgewiesen wurden, 
wohl auch in Deutschland Vorkommen müssten. Die nicht 
erhobenen und damit fehlenden Daten vermittelten nur ei¬ 
ne trügerische Sicherheit. 

Im Folgenden soll eine kurze Darstellung der wichtig¬ 
sten Vektoren unter den Culiciden (Stechmücken) und der 
von ihnen übertragenen Pathogene gegeben werden, ver¬ 
bunden mit einer Wertung des Gefahrenpotentials unter 
dem Einfluss von Umweltveränderungen. 

2 Was ist ein Vektor? 

Zu Beginn der Analyse ist aber eine Begriffsbestim¬ 
mung notwendig, denn der Begriff des Krankheitsüberträ- 
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Abb. 1: Zusammenhänge zwischen Vektor, Pathogen, Reser¬ 
voirwirt und Mensch. 


gers oder Vektors wird von verschiedenen Autoren unter¬ 
schiedlich benutzt. Im engen Sinne ist ein Krankheits¬ 
überträger (= Vektor) ein ektoparasitisches Gliedertier 
(Insekt, Zecke oder Milbe), das beim Blutsaugen Patho¬ 
gene aufnimmt, die sich dann obligatorisch im Vektor ver¬ 
mehren oder zumindest weiterentwickeln. Das Pathogen 
ist also auf den Vektor angewiesen (z.B. Malariaerreger 
und Gelbfieberviren). Zu Vektoren im Sinne von Keim- 
verschleppern kann man Tiere rechnen, die den Men¬ 
schen nicht zum Blutsaugen aufsuchen sondern dessen 
Umgebung und Nahrung mit Pathogenen kontaminieren 
und so zur Infektion fuhren (z.B. verbreiten Fliegen und 
Schaben Durchfallerreger wie Salmonellen, Shigellen, 
Lamblien, und Ratten und Mäuse Hantaviren oder Lepto¬ 
spiren). Der Vektor im weiten Sinne ist also für die Ent¬ 
wicklung und Vermehrung des Pathogens nicht notwen¬ 
dig. Schließlich gibt es noch den Zwischenwirt, der zur 
Ausbreitung eines Pathogens notwendig ist, aber den 
Menschen ebenfalls nicht aktiv aufsucht, wie z.B. Flöhe, 
die von bestimmten Bandwürmern als Zwischenwirte be¬ 
nützt werden und beim Verschlucken zur Infektion des 
Menschen fuhren. Behörden bevorzugen eine weite Aus¬ 
legung des Begriffs Vektor. Nach § 2 des deutschen Infek¬ 
tionsschutzgesetzes ist ein Gesundheitsschädling ein 
„Tier, durch das Krankheitserreger auf Menschen übertra¬ 
gen werden können“. Nach dieser Definition könnte man 
auch von Vektoren im weitesten Sinne sprechen. 

Ausgangspunkt für viele vektorielle Krankheiten sind 
oft infizierte Tiere. Krankheiten, die bei Tieren ihr natür¬ 
liches Reservoir haben und von dort auf den Menschen 
übertragen werden, können als Zoonosen bezeichnet wer¬ 
den. 


Um die komplexen Zusammenhänge zwischen Vek¬ 
tor, Reservoirwirt, Endwirt und Umweltveränderungen 
deutlich zu machen, soll das Beispiel der in den achtziger 


Jahren in Portugal und Spanien aufgetretenen Pferdester¬ 
be-Epidemie, die durch das afrikanische Pferdepest-Virus 
AHSV („African horse sickness virus“) verursacht wur¬ 
de, dargestellt werden (Mellor & Leake 2000). Es könn¬ 
te als Modell für die drohende Einschleppung des Rift-Tal 
Virus von Afrika nach Europa gelten, eines Virus, das 
auch dem Menschen gefährlich wird. Unbemerkt war Cu- 
licoides imicola (Ceratopogonidae), der in Afrika ganz¬ 
jährig als Vektor aktiv ist, auf die Iberische Halbinsel ge¬ 
langt. Als dann durch Import von Zebras, dem Reservoir¬ 
wirt, das Virus hinzukam, brach die Seuche aus. Südlich 
der 12,5 °C Isotherme blieb C. imicola auch in Spanien 
ganzjährig aktiv, nördlich davon saisonal. Das Virus blieb 
im Winter bis zu 90 Tagen im Vektor konserviert. Darüber 
hinaus musste man feststellen, dass drei andere Gnitzen- 
Arten von dem Virus als Vektor genutzt wurden, die bis¬ 
her noch nie in Kontakt mit demselben waren: C. obsole - 
tus, C. pulicaris und C. nubeculosus. Letzterer ist vor al¬ 
lem bei hohen Temperaturen ein guter Vektor, weil dann 
der Zusammenhalt des Darmepithels gestört ist („leaky 
gut“-Phänomen). An diesem Beispiel wird besonders 
deutlich, welche Systemkomponenten eine vektorassozi¬ 
ierte Krankheit benötigt und wie Pathogene ihren Zyklus 
rasch in Neuland ausweiten können. 


3 Wichtige Vektoren in Deutschland und 
Europa 

Das System, bestehend aus Mensch, Pathogen, Vektor 
und u.U. Reservoirwirt ist, wie das obige Beispiel zeigt, 
sehr komplex. Daher ist es schwierig, Voraussagen über 
die Epidemiologie einer Krankheit zu machen. Dennoch 
wird versucht, quantitative Modellvorstellungen zu ent¬ 
wickeln, so z.B. Beispiel für die Malaria. Faktoren, die für 
die Vektorkapazität und die Reproduktionsrate verant¬ 
wortlich sind, werden in einer mathematischen Formel 
dargestellt, um Voraussagen über die Anzahl neuer Er¬ 
krankungsfälle unter diesen Bedingungen berechnen zu 
können (Black 1968). Wenn diese Berechnungen auch 
bisher nur Näherungswerte liefern, so sind dadurch doch 
gewisse Voraussagen möglich. Wenn aber die einfachsten 
epidemiologischen Daten fehlen, können die Risiken, die 
durch Umweltveränderungen hervorgerufen werden, 
nicht abgeschätzt werden. Solche Veränderungen können 
„hausgemacht“ („man-made“) sein, z.B. durch land- und 
forstwirtschaftliche, wasserbauliche oder städtebauliche 
Maßnahmen, die den Lebensbereich von Vektoren verän¬ 
dern, durch Verhaltensänderungen des Menschen, die den 
Kontakt zum Vektor ermöglichen (Siedeln in bisher natur¬ 
belassenem Gelände, Freizeitaktivität) oder durch Handel 
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Abb. 2: Entstehung einer Pferdepest-Epidemie (AHS-Virusinfektion) als Folge des Importes infizierter Tiere (Reservoirtier Zebra) 
und nach unbemerkter Einwanderung eines Vektors (Culicoides imicola) sowie unter Beteiligung weiterer, bisher nichts als Vek¬ 
toren verdächtigter Arten (nach Mellor & Leake 2000). 


und Verkehr zustande kommen, wodurch Träger der Pa¬ 
thogene (Patienten, infizierte Haus- oder Wildtiere) in Ge¬ 
biete kommen, in denen potentielle Vektoren vorkamen, 
die nun als Überträger der importierten Krankheitserreger 
aktiv werden können. Auch mit importierten Vektoren (s. 
Beispiel Culicoides imicola , Aedes albopictus) und im¬ 
portierten, infizierten Vektoren (z.B Flughafenmalaria) 
muss gerechnet werden. Dies gilt übrigens für Vektoren 
im weitesten Sinne, also auch für Nager (Faulde et al. 
2002). Zu dieser zunehmend bedrohlicheren Situation 
kommt das Risiko einer Klimaveränderung mit den mög¬ 
lichen Folgen für Vektor-assoziierte Erkrankungen. 

3.1 Stechmücken (Culiciden) als Beispiel 

Für Deutschland beschrieb Mohrig (1969) über 40 
Stechmückenarten, Aspöck (1996) listete für Mitteleuro¬ 


pa 52 Arten auf. Eine neuere Zusammenstellung von jetzt 
über 100 Arten Europas findet sich bei Ramsdale & 
Snow (1999). Darunter sind auch die Neozoen Aedes al¬ 
bopictus und A. atropalpus , die erst vor wenigen Jahren 
eingeschleppt wurden: 

Aus der Auflistung von Mohrig (1969) geht hervor, 
dass viele Daten zur Biologie der Stechmücken bis zu die¬ 
sem Zeitpunkt noch unbekannt waren. Viele Lücken sind 
aber auch bis heute nicht geschlossen. Mehrere Aspekte 
haben heute das Nachdenken über die Bedeutung von 
Stechmücken für die Ausbreitung von Krankheiten in Eu¬ 
ropa stimuliert: 1. Das Wiederauftreten von Malariafällen 
in Europa, 2. Das Ein wandern neuer Vektorarten und 3. 
die Diskussion über eine mögliche Klimaveränderung 
und deren Konsequenzen für vektorassoziierte Krankhei¬ 
ten. Welche Pathogene von Culiciden als Vektoren in Eu¬ 
ropa heute übertragen werden zeigt Tabelle 1. 
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Tab. 1: In Europa nachgewiesene Krankheitserreger, die von Culiciden übertragen werden können 


Erreger 

Krankheit 

Potentielles Reservoir 

PlasnuHlium vivax 

Malaria teniana (WechselFieber) 

Mensch 

P. malariae 

Malaria quartana (Wcchsclfiebcr) 

Mensch 

P falciparum 

Malaria tropica 
(schwerste Form der Malana) 

Mensch 

Dengue-Virus (DENV) (Flavivmdae) 

Denguefieber 

Mensch. Haus- und W f ildticrc 

Gelbfieber-Virus (YFV) (Flavivmdae) 

Gelbfieber 

Mensch 

Sindbis-Virus (SINV) (Alphavindac) 

Sindbis-Erkrankungen 

Wild vögel 

Scml icki-Forest-Komplex-Virus 
(SFV) (Alphavindac) 

Neuropalhologische Störungen 

7 

W'cst Nil-Virus (WNV) (Etavmridae) 

Westliches Nil Virus-Erkrankungen 

Wildvögel. Pferde 

Bauu (Colovo)-Virus (BATV) 

(Bunyavindae) 

Batai-Virus-F.rkrankungcn 

Wild vögel 

Tahyna-Virus (TAHV) (Bunyavindae) 

Tahyna-Virus-Erkrankungen 

Lagomorpha. Vögel u.a. Säugetiere 

Dirofdaria repetts . D. immitis (Filaria) 

Befall von Haut und Lunge 

Hund 


3.1.1 Malariaerreger 

Malaria tertiana und M. quartana (verursacht durch 
Plasmodium vivax bzw. P. malariae) waren im 18. und 19. 
Jahrhundert in Europa weit verbreitet, auch Gebiete in 
Skandinav ien und in Großbritannien waren davon betrof¬ 
fen ( Bruce-Chwatt & de Zulueta 1980a). P falciparum- 
Infektionen (Erreger der Malaria tropica) waren dagegen 
eher selten, doch w urden z.B. 1922 zwanzig endemische 
Malaria tropica-Fällc sogar aus Norddeutschland (Berlin) 
gemeldet (Schuberg 1927). Die Kriegsercignisse des 
zweiten Weltkrieges begünstigten die Wiederausbreitung 
der Malaria in Europa. Durch Truppenbewegungen und 
Flüchtlingsströme kamen infizierte Personen vor allem 
aus dem Südosten nach Mitteleuropa (Eichenlaub 1979). 
Unter den verschlechterten Lebensbedingungen in Not¬ 
unterkünften und in Flüchtlings- und Internierungslagern 
stieg die Bevölkerungsdichte an. Gleichzeitig w urden den 
Anopheles-Mücken günstige Brutmöglichkeiten in Bom¬ 
bentrichtern und anderen kriegsbedingten Landschafts¬ 
veränderungen geschaffen. Auch die Verminderung des 
Viehbestandes dürfte eine Rolle gespielt haben, weil sonst 
zoophile Mücken, die nur am Tier saugten, jetzt auch am 
Menschen ihr Blutmahl nahmen. 1955 war die Malaria in 
Deutschland erloschen, während sic in Mazedonien noch 
bis in die 70er Jahre präsent war (Weyer 1956). 

Weil im Süden Europas heute regelmäßig autochtho- 
ne Malariafalle auftreten. müssen die Verbreitung und die 
Vektorkompetenz europäischer Anopheles-Arten auf ei¬ 
nen aktuellen Stand gebracht werden. So ist es heute we¬ 


nigstens möglich geworden, die morphologisch nicht 
unterscheidbaren Geschwisterarten des A. maculipennis• 
Komplexes mit Hilfe der Polymerase-Kettenreaktion zu 
differenzieren (Proft et al. 1999). Die Kenntnis der Ar¬ 
tenverteilung und die Fähigkeit der Arten als Vektoren zu 
fungieren (Vektorkompetenz) sind wichtige Vorausset¬ 
zungen, um beurteilen zu können, ob heute die Malaria in 
Europa wieder heimisch werden könnte. Die bekannt ge¬ 
wordenen autochthonen Fälle in Europa haben offenbar 
zwei Ursachen: I. die Einschleppung infizierter fremder 
Vektorarten sowie 2. die Infektion heimischer Anopheles- 
Mücken an Gamontenträgern. die aus Malariagebieten 
einreisten. Das erste Phänomen ist unter dem Namen 
Flughafenmalaria (vgl. MouCHET 2000) und „Baggage“- 
Malaria (vgl. Castelli et al. 1994) bekannt. Das zweite 
Phänomen hängt mit dem intensiven Reiseverkehr und 
dem Zuzug von Gastarbeitern und Flüchtlingen zusam¬ 
men (Bruce-Chwatt & de Zulueta 1980b). Wenn auch 
die Malaria in Nord- und Mitteleuropa erloschen ist, so 
muss doch bei reichem Angebot an Plasmodienträgem 
nicht nur in Südeuropa mit spontanem lokalem Auftreten 
von Malariafällen gerechnet werden, wie viele Beispiele 
zeigen (Carosi et al. 1980, Rodhain & Charmot 1982; 
CURTIS& White 1984; 1986;Gioannini 1986;Giacomini 
et al. 1988; Nozais 1988; Isaacson 1989; Rizzo et al. 
1989; Sartori et al. 1989; Castelli et al. 1994; Malte- 
zos et al. 1995; Mantel et al 1995; Nikolaeva 1996; 
Baldari et al. 1998; Sabatinelli 1998; MOUCHET 2000; 
Krüger et al. 2001). 

Im Folgenden w ird eine Zusammenstellung der euro- 
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Tab. 2: Stechmuckenarten in Europa, aus denen Viren isoliert wurden (nach Lunüström 1994) 


Virus 

Land 

Vektor-Spezies 

Sindbis (cinschl. Ockelbo)-Virus 
(Alphavirus) 

Schweden 

Culiseta spp.. Culex r pipiens. 

C. torrvnhum. Culiseta morsitans. 

Aedes cinereus 

Scmlicki-Forest Komplex-Virus 
(Alphavirus) 

Albanien Österreich. Portugal. Spanien. 
Italien (Sizilien) 

Als Vektoren vermutet: Anopheles. 

Aedes . Culex 

West Nil-Virus (Flavivirus) 

Frankreich. Portugal. 

Tschechoslowakei. Rumänien 

Culex mojestus. Anopheles 
maculipennis s.l „Aedes cantans. 

Culex pipiens, Coquillettidia richianlii 

Tahyna-Virus 

(BunyavirusC’alifornia-Gruppc) 

Tschechoslowakei. Österreich 
Deutschland. Italien. Ungarn. 

Rumänien. Frankreich 

Aedes vexans, A. cantans. A. cinereus. 

A. caspius/ A. dorsalis. A. annulipes. 

A. jlavesccns. A. sticticus. Culex pipiens, 
Culex modestus. Culiseta annulata. 
Coifuillettidta richianlii. Anopheles 
maculipennis sJ. 

Inkoo-Virus 

(Bunyavim^Califomia-Gruppe) 

Finnland. Schweden.. Norwegen 

Aedes communis. A. punctor. 

A. hexadontus. A. sticticus. Ae spp., 
Culiseta spp 

Batai (Calovo)-Virus 
(Bunyavirus/Bunyamwera-Gruppc) 

Tschechoslowakei. Österreich. 
Jugoslawien. Norwegen 

Anopheles maculipennis s.l., 

A. claviger. Aedes communis. 
Coquilletndia richianlii (?) 

Lednice-Virus 

(Bunyavirus Turlock-Gruppc) 

T schcchoslowakei 

Culex modestus 


päischen Anopheles- Arten gegeben (nach Ramsdall & 
Snow 2000), in der Liste sind wichtige Malariaübertrager 
fett gedruckt: 

1. Anopheles (Anopheles ) algeriensis Theobald. 
1903 

2. .4. (.4.) atropan'us \ an Thiel, 1927 

3. A. (A.) heklemishevi Stegnii & K ABA NOVA. 1976 

4. A. ( A .) cluviger ( Meiden, 1804) 

5. A. (A ) hyreanus ( Pallas. 1771) 

6. A. ( I.) lahrunchiae FaLLERONI, 1926 

7. A. (.4. ) maculipennis t\1 EIGEN, 1818 

8. A. (A.) martert Senevt & Pri NELLE. 1927 

9. A. (A ) melanoon Hacket. 1934 

10. A . ( A .) messeae Fallerom, 1926 

11. A . (A .) petragnani Del Vecchio, 1939 

12. A (A.)plumheus Stephens. 1828 

13. A. (A.) sacharovi Fan re, 1903 

14. A. ( A .) suhalpinus Hacket & Lewis, 1935 

15. A. (Cellia) cinereus Theobald. 1901 

16. A. (Cellia) multicolor CamöOUUOU, 1902 


17. A. ( Cellia) sergentii (Theobald. 1907) 

18. A . ( Cellia ) superpictus Grassi, 1899 

Von den Arten des A maculipennis -Komplexes sind 
A. sacharovi und A. lahrunchiae als wärmeliebend be¬ 
kannt. A superpictus ist zudem tolerant gegen niedrige 
Luftfeuchte. Diese drei Arten sind daher auf den Mittel- 
meerraum beschränkt. Falls es durch eine Klimaverände¬ 
rung auch nördlich der Alpen zu ähnlichen Bedingungen 
kommen sollte, wie sic heute im Süden Europas herr¬ 
schen. bestünde die Gefahr einer Immigration von An- 
ophclen mit ausgeprägter Vektorkompetenz für Malari- 
aerreger. 

3.1.2 Viren 

Cuhciden sind weltweit die effektivsten Krankheits¬ 
überträger. Neben den Überträgern von Malaria- und neu¬ 
erdings auch Filarien-Parasiten (Ml ro et al. 1999: Pampi- 
GLIONF & Rivasi 2000) sind sie vor allem auch Virus- 
Überträger. Gelbfieber- und Dengue-Virus-Infektionen 
waren vor der Malanabekämpfung auch im Mittelmeer¬ 
raum endemisch. Zugvögel bringen Viren aus Afrika bis 
nach Mitteleuropa. 

Heute muss mit Importen tropischer Virusinfektionen 
und der Ausbreitung der Endcmiegebicte einiger Virosen 
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gerechnet werden (Meyer et al. 1 999, Gubler 1 996b). Ei¬ 
ne Liste der wichtigen Pathogene findet sich in Tabelle 1. 

Welche Stechmückenarten als Vektoren identifiziert 
wurden, gibt Tabelle 2 wieder. Ein aktueller Überblick 
über die Situation der Stechmücken als Virusüberträger 
findet sich bei Lundström (1994, 1999) und Aspöck 
(1996). Während es bei den Malariaparasiten kein Wirt¬ 
stierreservoir in Europa gibt, gehen Virusinfektionen 
meist von Reservoirtieren aus. Ornithophile Culiciden 
übertragen Krankheitserreger von Vögeln. Culiciden, die 
Säuger bevorzugen, übertragen dagegen auch Viren von 
Nagern etc. auf den Menschen. 

Inzwischen hat sich die Situation allerdings dadurch 
geändert, dass asiatische Aedes-kvXtn nach Europa einge¬ 
schleppt wurden (Rodhain 1995; Romi et al. 1999), von 
denen Aedes albopictus als hervorragender Virus-Vektor 
gilt. A. albopictus hat sich vom Mittelmeerraum bis nach 
Nordfrankreich ausgebreitet (Schaffner & Karch 
1999). Diese Spezies ist in der Lage, mehr als 20 Arbovi¬ 
rus-Arten zu übertragen, von denen mindestens sieben 
humanpathogen und im Mittelmeeraum nachgewiesen 
sind (Mitchell 1995a, b) Es sind dies Sindbis- (SIN) und 
Chikungunya-Virus (CHIK) von den Alphaviren, West 
Nil- (WN) und Dengue-Virus (DEN) unter den Flaviviren 
und Tahyna- (TAH), Rift Tal- (RVF) und Batai-Virus von 
den Bunyaviridae. 

Am gefährlichsten ist sicher das Dengue-Virus (Fla- 
viviridae), weil es häufig von Reisenden nach Europa ge¬ 
bracht wird und sich bei Anwesenheit eines guten Vektors 
wieder etablieren könnte. Unvergessen sind die Dengue- 
Epidemien in Griechenland (1927/28) mit über einer Mil¬ 
lion Erkrankungen und 1553 Todesfällen (Cardamatis 
1929; Papaevangelou & Halstead 1977) und im Liba¬ 
non 1945/46 mit über 100.000 DEN-Fällen (Mitchell 
1995b). Das Gelbfieber-Virus (FJaviviridae)-Reservoir 
(Affen) ist im Mittelmeerraum ohne Bedeutung. Es könn¬ 
te aber über A albopictus von Mensch zu Mensch weiter¬ 
gegeben werden. 

Das Sindbis-Virus (Alphaviridae) ist direkt oder in¬ 
direkt über Antikörpernachweis in vielen Teilen Europas 
nachgewiesen worden. Sindbis-Stämme aus Nordeuropa 
sind mit solchen aus Südafrika näher verwandt als mit de¬ 
nen aus Mittel- und Südeuropa, offenbar eine Folge des 
Virustransports durch Zugvögel. Die Zunahme klinischer 
Fälle aus Südafrika und Skandinavien im Vergleich zu an¬ 
deren geographischen Genotypen könnte durch Virulenz¬ 
steigerung verursacht worden sein (Lundström 1996). Es 
muss befürchtet werden, dass sich durch Umweltverände¬ 
rungen auch das Verhalten der Zugvögel ändern wird und 
Krankheitsfälle auch in solchen Regionen auftreten wer- 



Abb. 3: Beteiligung verschiedener Vektoren an der Ausbrei¬ 
tung des Sindbis-Virus. 

den, in denen bisher latente Infektionen überwogen. 

Ebenfalls unklar ist die Verbreitung eines Alphavirus, 
der zu dem Semlicki-Forest Komplex (Alphaviridae) ge¬ 
hört und mit dem Sindbis-Virus verwandt ist. Antikörper- 
Nachweise liegen aus Österreich, Portugal und Spanien 
vor, mit einer viel weiteren Verbreitung ist aber zu rech¬ 
nen. Während die meisten Infektionen mit Fieber, Myal¬ 
gien und Arthralgien relativ gutartig verlaufen, ist aber 
auch schon ein Fall einer Semlicki-Forest-Enzephalitis 
beschrieben worden. 

Das Westnil-Virus (WNV), ein Flavivirus, wird in 
Europa vermutlich regelmäßig von Zugvögeln aus Afrika 
eingeschleppt und zirkuliert dann mehr oder weniger lan¬ 
ge (Aspöck 1996). Aber auch Frachtschiffe aus dem Suez¬ 
kanal können das Virus nach Europa bringen, wie das Bei¬ 
spiel einer rumänischen Schiffsbesatzung gezeigt hat 
(Draganescu et al. 1977). Handel mit Pferden stellt eben¬ 
falls ein Risiko dar, wie der Ausbruch in Frankreich, von 
dem 58 Pferde betroffen waren, zeigte (Murgue et al. 
2001). Das Westnil Virus muss also zu den wiederkehren¬ 
den Virus-Infektionen in Europa gerechnet werden (Hu- 
bälek & Halouzka 1999). Nachdem nun auch erstmals 
in den USA WNV-Infektionen auftraten, scheint sich ein 
beunruhigender Trend zu zeigen (Petersen & Roehrig 
2001): Erstens die ansteigende Häufigkeit von Ausbrü¬ 
chen bei Mensch und Pferd (in Rumänien und Marokko 
1996, in Tunesien 1997, Italien 1998, in Russland, Israel 
und den USA 1999 sowie in Israel, Frankreich und den 
USA 2000), zweitens die offensichtliche Häufung schwe¬ 
rer Krankheitsfälle beim Menschen (z.B. Chowers et al. 
2000, WEISS et al. 2000) und drittens die hohe Sterblich- 
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keit unter den befallenen Vögeln. Die Autoren kommen zu 
dem Schluss, dass offenbar eine neue Variante des Westnil 
Virus aufgetaucht ist. In Israel erkrankten 58 % der 417 
Patienten an Enzephalitis, 16 % an Meningitis und 14 % 
starben an der Infektion (Chowers et al. 2001). Malkin- 
SON et al. (2001) sind der Ansicht, dass das Westnil Virus 
inzwischen in Südeuropa endemisch ist. Sie konnten be¬ 
weisen, dass einjährige Störche, die in Deutschland be¬ 
ringt und in Eilat (Israel) gefangen worden waren, Anti¬ 
körper gegen das Virus aufwiesen. 

Das Batal-Virus verursacht nah Sluka (1969) fieber¬ 
hafte Erkrankungen mit Bronchopneumonie oder Gastri¬ 
tis. Nachgewiesen wurde es in Europa vor allem in Skan¬ 
dinavien, Österreich, dem ehemaligen Jugoslawien und 
der ehemaligen Tschechoslowakei. Nach Lundström 
(1994) und Aspöck (1996) gilt das Virus in Westeuropa 
allerdings als apathogen, im Sudan hat jedoch Nashed 
(1993) eine Malaria- ähnliche Erkrankung bei Batai- Pa¬ 
tienten beschrieben. 

Das Tahyna-Virus als Mitglied der California-Grup¬ 
pe der Bunyaviridae ist in Deutschland, Österreich, Frank¬ 
reich und der ehemaligen Tschechoslowakei weit verbrei¬ 
tet, jedoch nicht adäquat untersucht. Neuerdings sind das 
„Snowshoe hare virus“, ursprünglich nur in Nordamerika 
bekannt, zusammen mit dem Inkoo-, Tahyna und anderen 
Viren der California-Gruppe in Westsibirien nachgewie¬ 
sen worden. Lundström (1999) hält es für möglich, dass 
weitere Viren der Gruppe auch in Westeuropa Vorkom¬ 
men. In diesem Zusammenhang verweist er auf Beobach¬ 
tungen russischer Virologen (Kolobukhina et al. 1990) 
zu den klinischen Erscheinungen bei Patienten mit Virus¬ 
infektionen der California-Gruppe: alle Patienten hatten 
Fieber und Kopfschmerzen, 41 % meningeale Zeichen. 
Lundström schließt nicht aus, dass das Tahyna Virus in 
Europa auch als Enzephalitis- und Meningitis-Erreger ei¬ 
ne Rolle spielt. Dies ist vor allem deswegen wichtig, weil 
z.B. in Deutschland aus verschiedenen Gründen keine 
oder nur seltene Versuche zur Identifizierung seröser Me¬ 
ningitiden unternommen werden (Kimmig, persönliche 
Mitteilung). Einen Überblick über die Enzephalitis erre¬ 
genden Viren in Europa gab Dobler (1996). 

4 Beeinflussung von Vektor-Pathogen- 
Systemen 

Der Mensch beeinflusst auf vielfältige Weise die Be¬ 
ziehungen zwischen den Krankheitserregern und deren 
Vektoren, indem er die Umwelt durch Land- und Forst¬ 
wirtschaft, oder die Besiedelung bisher unberührter Ge¬ 
biete verändert, dadurch Brutplätze schafft oder mit un¬ 


vorhergesehenen Folgen in das komplexe System der Bio¬ 
zönose eingreift. Aber auch Handel und Verkehr spielen 
durch den ungewollten Transport von Pathogenen oder de¬ 
ren Vektoren eine Rolle. In Kriegszeiten bricht eine nor¬ 
malerweise mögliche Vektorkontrolle zusammen, so dass 
als Folge meist eine Zunahme vektorassoziierter Erkran¬ 
kungen zu verzeichnen ist. Nicht immer haben Klimaver¬ 
änderungen Konsequenzen für Vektor und Pathogen. Die 
Diskussion darüber ist aber im vollen Gang (z.B. Gubler 
et al. 2001; Reiter 2001). Es ist verständlich, dass die ak¬ 
tuelle Diskussion über die zunehmende Erwärmung die 
Tatsache in Erinnerung ruft, dass im allgemeinen das Kli¬ 
ma wärmerer Länder günstiger für die Entwicklung der 
Vektoren ist: 

4.1 Klimaveränderung 

Von einigen Autoren wird geschätzt, dass die globale 
Temperatur bis 2100 um 1,0-3,5 °C ansteigen, und dass 
dies Folgen für die Situation der vektorassoziierten 
Krankheiten haben wird (Githeko et al. 2001). Die mög¬ 
lichen Konsequenzen sollen im Folgenden kurz skizziert 
werden. 

4.1.1 Klimaeinfluss auf die Biologie der Vektoren 

Der Stechmücken-Zyklus besteht aus dem Ei, vier 
Larvenstadien, der Puppe und den männlichen und weib¬ 
lichen Adulten. Je nach Klima und Spezies können in Eu¬ 
ropa ein bis mehrere Zyklen in der Zeit vom März bis Sep¬ 
tember durchlaufen werden. Es hängt wiederum von der 
Spezies ab, welches Stadium in unseren Breiten überwin¬ 
tert. Bei der Gattung Anopheles sind es fast immer die 
Adulten, die deshalb, wie auch die Hausmücke Culex pi- 
piens , auf geeignete Überwinterungsplätze angewiesen 
sind. Aedes -Arten überwintern meist im Ei-Stadium, das 
nach einer kurzen Embryonierungsphase bereits eine fer¬ 
tige Larve enthält. Bei Arten, die im Larvalstadium über¬ 
wintern, ist die -1 °C Januar-Isotherme entscheidend für 
deren nördliche Verbreitung, da die Larven der meisten 
Arten Einfrieren nicht überleben. 

Stechmücken leben nur wenige Wochen, überwintern¬ 
de Adulte dagegen mehrere Monate. Wegen der Austrok- 
knungsgefahr, mit der alle Insekten zu kämpfen haben, 
sind sie auf hohe Luftfeuchte angewiesen. Je höher die 
Feuchte, desto länger die Lebensdauer (Hundertmark 
1938, 1941), bei 30-35 °C ist allerdings bei den meisten 
Arten das Optimum überschritten. Die tägliche Mortali¬ 
tätsrate liegt bei blutgefütterten A. maculipennis s.L und 
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A. superpictus je nach Temperatur und Feuchte zwischen 
1 und 30 %. Von den Arten des A. maculipennis- Komple¬ 
xes ist A. sacharovi am meisten thermophil, gefolgt von A. 
labranchiae (Weyer 1939). A. messeae meidet dagegen 
hohe Temperaturen und niedere Luftfeuchte noch mehr 
als A atroparvus (Hacket & Missiroli 1935). A. super¬ 
pictus ist auf den südöstlichen Teil des Mittelmeerraumes 
beschränkt und gilt als besonders tolerant gegenüber ho¬ 
hen Temperaturen und niedriger Luftfeuchte. Diese Präfe¬ 
renzen sind also für die Verteilung der Spezies in Europa 
verantwortlich und jede Klimaveränderung könnte zu Ver¬ 
schiebungen in der räumlichen Verteilung der Arten füh¬ 
ren. Die klimatischen Bedingungen im Winter, in dem die 
meisten europäischen Arten eine Diapause einlegen, sind 
nicht nur für die Larven sondern auch für die Imagines 
wichtig: Diese können oft sogar Frost ertragen, wenn er 
stabil bleibt. Milde Winter mit häufigen Temperatur¬ 
schwankungen erhöhen dagegen die Mortalität (Maevsky 
1963). 

Die Temperaturhabhängigkeit der Larvalentwicklung 
des A. maculipennis -Komplexes ist eindeutig: Ab 10 °C 
beginnt sie, erreicht mit 25-30 °C bei den meisten Arten 
das Optimum. Danach kommt es zu einem raschen Abfall, 
der mit etwa 35 °C in den letalen Bereich übergeht (Eich- 
ler & Pagast 1948; Jetten & Takken 1994). 

Auch die Blutverdauung und Oogenese werden durch 
steigende Temperaturen beeinflusst. Die Zeit, die von ei¬ 
ner Blutaufnahme zur nächsten vergeht, wird als „gono- 
tropher Zyklus“ bezeichnet. Er schließt Wirtssuche, Blut¬ 
mahl und Verdauung mit ein. Seine Dauer ist speziesspe¬ 
zifisch (Shlenova 1938). Es besteht eine positive lineare 
Beziehung zwischen der Blutverdauungsrate und der 
Temperatur (Jetten & Takken 1994), wobei die Zeit¬ 
spanne für die Blutverdauung bei A. maculipennis von 
mehr als 10 Tagen bei 15 °C bis zu 2 Tagen bei 27 °C reicht. 
Bei einer Feuchtigkeit von 30-40 % und Temperaturen 
über 20 °C ist die Verdauung verlangsamt gegenüber einer 
Luftfeuchte zwischen 70 und 100 % (Shlenova 1938). 

4.1.2 Klimaeinfluss auf die Entwicklung der 
Pathogene im Vektor 

Die Entwicklung der Malariaerreger im Vektor ist ein¬ 
deutig temperaturabhängig. Die gegenwärtige Verteilung 
der Malaria tropica (Plasmodium falciparum- Infektio¬ 
nen) scheint durch die Sommerisotherme von 20 °C, die 
der Malaria tertiana (P. Wvax-Infektion) und der Malaria 
quartana (P. malariae- Infektion) durch die 16 °C-Som- 
merisotherme bedingt zu sein (Molineaux 1988). Da die 
Malaria nördlich der Alpen an heiße Sommer gebunden 


war, könnte eine Temperaturerhöhung für die Plasmodien 
günstig sein. 

Die Beurteilung der Situation der Temperatur auf die 
Virusentwicklung im Vektor ist nicht so eindeutig. Labor¬ 
untersuchungen an Aedes aegypti mit dem Dengue-2 Vi¬ 
rus ergaben, dass die Virusreplikation parallel mit der 
Temperatur anstieg (Watts et al. 1987). Für das Dengue 
Virus wurde daraufhin die Bedeutung der Temperatur mo¬ 
dellhaft berechnet (Focks et al. 1995). Nach dem „gene¬ 
ral circulation model“ wurde errechnet, dass schon eine 
Klimaänderung geringen Ausmaßes zu Dengue-Fieber- 
Epidemien fuhren könnte (Jetten & Focks 1997; Focks 
1997; Patz et al. 1998). Gubler et al. (2001) weisen je¬ 
doch daraufhin, dass in der Karibik Dengue-Fieber-Epi- 
demien auftreten, nicht aber im Südosten der USA, ob¬ 
wohl die Temperaturen dort um 2-3 °C höher sind. Offen¬ 
bar sind doch noch nicht alle wesentlichen Daten in die 
Modellrechnung eingegangen. Dass zu hohe Temperatu¬ 
ren für die Virusentwicklung im Vektor ungünstig sein 
könnten, wird auch durch die Beobachtungen von Reisen 
et al. (1993, 1994) nahe gelegt. In Kalifornien breitet sich 
das Westliche Pferde-Enzephalitis-Virus (WEE) und das 
Saint Louis-Enzephalitis-Virus (SLE) bei einem Anstieg 
der Durchschnittstemperatur um 3-5 °C nach Norden aus. 
Die Verbreitung des WEE-Virus nimmt gleichzeitig in 
Südkalifornien ab. Offenbar sind zu hohe Temperaturen 
für die Entwicklung des WEE-Virus ungünstig. Das Phä¬ 
nomen könnte aber auch so gedeutet werden, dass die 
Empfänglichkeit der Mücken sich im Jahresverlauf än¬ 
dert. Man muss aber auch damit rechnen, dass sich der 
Virulenzgrad und andere Eigenschaften der Viren im Rah¬ 
men von Epidemien ändern. In Venezuela und Kolumbien 
sind solche Veränderungen bei dem Erreger der Ve¬ 
nezuelanischen Pferde-Enzephalitis (VEE) aufgetreten 
(Gubler 1996b). 

4.2 Anthropogene Einflüsse 

Jede Veränderung durch menschliche Intervention 
wie Entwaldung, Landbau, Besiedlung, Straßenbau, Be¬ 
wirtschaftung von Gewässern u.a. verändert die ökologi¬ 
sche Balance und den Zusammenhang, in dem sich Re¬ 
servoirwirt, Vektor und Pathogen entwickeln (Patz et al. 
2000). So scheint die Umwandlung von natürlichen 
Sumpfgebieten in landwirtschaftlich nutzbare Flächen in 
Uganda Ursache für einen Temperaturanstieg in der Re¬ 
gion zu sein. Dies wiederum führte zu einem Anstieg der 
Malariafälle (Lindblade et al. 2000). Das starke Anwach¬ 
sen der Bevölkerung und die damit verbundene inadäqua¬ 
te Infrastruktur, mangelnde oder fehlende Vektorkontrol- 
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le, Ausbreitung der Brutplätze der Stechmücken durch 
landwirtschaftliche und forstwirtschaftliche Maßnahmen 
fördern auch die Ausbreitung von Viruskrankheiten (Gub- 
ler 1996b). Entwaldung fördert Vektorarten, die in der 
Sonne brüten, z.B. An gambiae in Afrika. Die Anlage von 
Stauseen vernichtet zwar Kriebelmücken-Brutplätze im 
Fluss, schafft aber Anopheles -Brutplätze neu. Bewässe¬ 
rungsgräben und Reisfelder schaffen Brutplätze für ver¬ 
schiedene Culiciden-Arten (Rajendran et al. 1995, Mou- 
CHET & Brengues 1990). 

Kriegshandlungen vermehren das Angebot an Brut¬ 
plätzen: So schreibt Weyer (1956) nach dem zweiten 
Weltkrieg: „Auch die natürlichen Wasseransammlungen 
in Flüssen, Kanälen, Zuleitungsgräben, Seen, Teichen, 
Parkgewässem usw. haben ihre Eignung als Brutplätze für 
Anophelen erst während des Krieges infolge von Uferzer¬ 
störungen, Überschwemmungen, fehlender Entwässe¬ 
rung sowie Entkrautung oder mangelnder Landschafts¬ 
pflege erhalten. Torfstiche, Klärbecken, Baugruben und 
Bombentrichter leiten zu den künstlich geschaffenen 
Brutplätzen über. Neben den Feuerlöschteichen werden 
hier in erster Linie die Gießbecken für gärtnerische 
Zwecke erwähnt, die zusammen mit Zierfischteichen und 
Schwimmbassins zu den praktisch wichtigen Brutplätzen 
gehörten. Die an den Brutplätzen in Berlin z.B. ermittel¬ 
ten Larvenzahlen wurden auf insgesamt 6,5 Millionen ge¬ 
schätzt, so dass zu dieser Zeit auf 1000 Einwohner im 
Durchschnitt 2000 Anopheleslarven kamen“. 

Welche Rolle der Handel für den Vektor-Import spie¬ 
len kann, machte das Beispiel Aedes albopictus deutlich, 
dessen embryonierte, gegen Austrocknen resistente Eier 
in Autoreifen aus Südostasien über die USA nach Europa 
verschleppt wurden (Rodhain 1995). Dieser Aspekt des 
Importes von infizierten und nicht infizierten Vektoren 
(im weitesten Sinne) in der heutigen Zeit ist noch ungenü¬ 
gend beachtet worden. Einen wichtigen Hinweis auf diese 
Problematik geben Faulde et al. (2002). 

5 Zusammenfassung 

Die Beziehungen zwischen Vektor, Wirt und Patho¬ 
gen stellen ein außerordentlich komplexes System dar. 
Wegen der zahlreichen Faktoren, die auf das System 
einwirken, ist es schwer vorauszusagen, wie sich Maß¬ 
nahmen und Veränderungen unterschiedlichster Art, 
einschließlich möglicher Klimaveränderung, auf die 
Ausbreitung eines vektorassoziierten Krankheitserre¬ 
gers auswirken werden. Um rechtzeitig gegen neue 
oder wiederauftretende Seuchen dieser Art Vorgehen 
zu können, ist es unumgänglich, die Epidemiologie al¬ 


ler dieser Krankheiten zu studieren. 

Schlüsselwörter: Mosquito, Malaria, Arbovi¬ 
rus, Anopheles^ Aedes , Klimaveränderung. 
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